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ﭼﮑﯿﺪه 
آﻧـﺰﯾﻢ اﺛﺒـﺎت ﺷـﺪه اﺳـﺖ. ﻋﺮوﻗﯽ از ﺟﻤﻠﻪ آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوز -ﻬﺎي ﻗﻠﺒﯽﯾﺑﯿﻤﺎر درﮐﺎﻫﺶﺎن داروﯾﯽ ﮔﯿﺎﻫاﻣﺮوزه ﻧﻘﺶ: زﻣﯿﻨﻪ و ﻫﺪف
اﺛﺮ روﻏﻦ ﺷﻨﺎﺧﺖﻫﺪف از اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ . ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ، آﻧﺰﯾﻤﯽ ﮐﻠﯿﺪي در ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﮔﻠﯿﺴﺮوﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎ اﺳﺖﮐﺒﺪيﻓﺴﻔﺎﺗﯿﺪات ﻓﺴﻔﻮﻫﯿﺪروﻻز
ﻫـﺎي ﺳـﺮم ﺧﺮﮔـﻮشﻟﯿﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫـﺎيو ﺮﯾﺪ ﮐﺒـﺪي ، ﻣﯿـﺰان ﮐﻠﺴـﺘﺮول و ﺗـﺮي ﮔﻠﯿﺴـﻓﺴـﻔﺎﺗﯿﺪات ﻓﺴـﻔﻮﻫﯿﺪروﻻزﮐﺒﺪيﺑﺮﮐﻨﺠـﺪ 
.ﺑﻮدﻫﯿﭙﺮﮐﻠﺴﺘﺮوﻟﻤﯿﮏ
. ﮔـﺮوه اول ) ﺷـﺎﻫﺪ ( ﮐـﻪ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪﻧﺪﺗﺎﯾﯽ 9ﺧﺮﮔﻮش ﺑﻄﻮر ﺗﺼﺎدﻓﯽ ﺑﻪ ﺳﻪ ﮔﺮوه 72ﺗﻌﺪاد ﯽﺗﺠﺮﺑدر اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ : روش ﺑﺮرﺳﯽ
و ﺑـﻮد ( ﺘﺮول )ﯾـﮏ درﺻـﺪ ﮐﻠﺴ ـﻏﺬاﯾﯽ آﻧﻬـﺎ ﺣـﺎوي رژﯾﻢ . ﮔﺮوه دوم ) ﮔﺮوه ﻫﯿﭙﺮﮐﻠﺴﺘﺮوﻟﻤﯿﮏ ( ﮐﻪﮐﺮدﻧﺪرژﯾﻢ ﻣﻌﻤﻮﻟﯽ درﯾﺎﻓﺖ 
. ﺑـﻮد ( )ﭘﻨﺞ درﺻـﺪ ﺑﻪ اﺿﺎﻓﻪ روﻏﻦ ﮐﻨﺠﺪ (ﯾﮏ درﺻﺪ)ﻏﺬاﯾﯽ آﻧﻬﺎ ﺣﺎوي ﮐﻠﺴﺘﺮول رژﯾﻢﮐﻪ. ﮔﺮوه ﺳﻮم ﻧﮕﺮﻓﺘﻨﺪﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﻗﺮار 
ﻣﺎه ﺗﺤﺖ رژﯾﻢ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. در ﭘﺎﯾﺎن دو ﻣﺎه ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آﻧﺰﯾﻢ ﻓﺴﻔﺎﺗﯿﺪات ﻓﺴﻔﻮﻫﯿﺪروﻻز، ﮐﻠﺴﺘﺮول و ﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴـﺮﯾﺪ 2ﺑﻪ ﻣﺪت ﻫﺎﮔﺮوه
ﯾـﮏ ﻃﺮﻓـﻪ  AVONAآزﻣـﻮن ازاﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺷﺪ.ﺳﺮم، ﻇﺮﻓﯿﺖ آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ و ﻣﯿﺰان ﻣﺎﻟﻮن دي آﻟﺪﺋﯿﺪﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎﻟﮐﺒﺪي، 
اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪ.yekuTﺟﻬﺖ آﻧﺎﻟﯿﺰ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎ در ﮔﺮوه ﻫﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. ﺑﺮاي ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﮔﺮوه ﻫﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت دو ﺑﻪ دو از آزﻣﻮن
ﻓﺴـﻔﺎﺗﯿﺪات ﻓﺴـﻔﻮﻫﯿﺪروﻻز ه رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ ﭘﺮﮐﻠﺴﺘﺮول و روﻏﻦ ﮐﻨﺠﺪ ﻣﯿﺰان ﻓﻌﺎﻟﯿـﺖ آﻧـﺰﯾﻢ ﻫﺎي درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪدر ﺧﺮﮔﻮش: ﻫﺎﯾﺎﻓﺘﻪ
ﻣﺼـﺮف ﻏـﺬاﯾﯽ ﭘـﺮ ﮐﻠﺴـﺘﺮول در ﮔـﺮوه دوم .<p(0/50)ﺑﻮدﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﭘﺮﮐﻠﺴﺘﺮول و ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﯽ دار ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ 
در ﮔـﺮوه ﻫﻤﭽﻨـﯿﻦ روﻏـﻦ ﮐﻨﺠـﺪ ﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺷﺪ.ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ﺳﺮم ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔ<p(0/50)ﺑﺪون درﻣﺎن، ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻌﻨﯽ دار 
. ﻣﯿـﺰان ﺷﺪﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه دوم در،  ﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ ﮐﺒﺪي و ﮐﻠﺴﺘﺮول ﮐﺒﺪي ﻫﺎي ﺳﺮمﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﯽ دار ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻮم 
ار روﻏﻦ ﮐﻨﺠﺪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔـﺮوه ﭘﺮﮐﻠﺴـﺘﺮول ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻣﻌﻨـﯽ د ﺣﺎوي ﻫﺎي درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ در ﺧﺮﮔﻮشﻣﺎﻟﻮن دي آﻟﺪﺋﯿﺪ
يﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ روﻏﻦ ﮐﻨﺠـﺪ درﯾﺎﻓـﺖ ﻧﻤـﻮده اﻧـﺪ ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻣﻌﻨـﯽ دار ﻇﺮﻓﯿﺖ آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ ﺧﺮﮔﻮشوﻟﯽ<p(0/50)ﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮدﯾﮐﺎﻫﺶ
.<p(0/50)ﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮدﯾﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﭘﺮﮐﻠﺴﺘﺮول اﻓﺰاﯾﺶ
، ﻫﺎي ﺳﺮمﭼﺮﺑﯽو ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯿﺰاني ﺧﻮن ﻫﺎﺗﻐﯿﯿﺮات ﻣﻄﻠﻮب ﺑﺮﺳﻄﺢ ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦازﻃﺮﯾﻖ اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ: روﻏﻦ ﮐﻨﺠﺪﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮي
آﻧـﺰﯾﻢ روﻏﻦ ﮐﻨﺠﺪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ،  .ﻋﺮوﻗﯽ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ-در ﮐﺎﻫﺶ رﯾﺴﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻗﻠﺒﯽ
در ﮐﺒـﺪ ﭼـﺮب رﯾﺴـﮏ اﺑـﺘﻼ ﺑـﻪ "و ﻣﺘﻌﺎﻓﺒـﺎ ﺷـﻮد ﮔﻠﯿﺴـﺮﯾﺪ ﮐﺒـﺪي ﺗـﺮي ﺳـﻨﺘﺰ و در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯿﺰان ﻓﺴﻔﺎﺗﯿﺪات ﻓﺴﻔﻮﻫﯿﺪروﻻز
را ﮐﺎﻫﺶ دﻫﺪ.ﻫﺎي ﻫﯿﭙﺮﮐﻠﺴﺘﺮوﻟﻤﯿﮏرژﯾﻢ
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آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوز و ﻣﺸﮑﻼت ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ آن ﺳﺒﺐ اﻏﻠﺐ ﻣـﺮگ و 
ﻫـﺎي ﻋﻠﯿﺮﻏﻢ ﮐﻮﺷﺶ.ﺳﺖﻣﯿﺮﻫﺎ در ﮐﺸﻮرﻫﺎي ﺗﻮﺳﻌﻪ ﯾﺎﻓﺘﻪ ا
ﻓﺮاوان ﺻﻨﺎﯾﻊ داروﯾﯽ، در ﺟﻬﺖ دﺳﺘﯿﺎﺑﯽ ﺑـﻪ داروﻫـﺎي ﻣـﻮﺛﺮ 
ﻣـﺮدم ﺗﻤﺎﯾـﻞ ﭽﻨـﺎن ﻫﻤ،در ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي و درﻣﺎن آﺗﺮواﺳـﮑﻠﺮوز 
رو در اﯾﻦ ﺧﺼﻮص ﺳﺮاﺳﺮ دﻧﯿﺎ ﺑﻪ اﺳﺘﻔﺎده از داروﻫﺎي ﮔﯿﺎﻫﯽ 
.(1)ﺑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ اﺳﺖ
ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﮐـﻪ ﺑﺮﺧـﯽ از ﮔﯿﺎﻫـﺎن ﺑـﺎ ﺧﻮاﺻـﯽ 
ﻫـﺎي ﺧـﻮن و ﺰان اﮐﺴﯿﺪاﺳـﯿﻮن، ﺗﻨﻈـﯿﻢ ﭼﺮﺑـﯽ ﭼﻮن ﮐﻨﺘﺮل ﻣﯿ
و ﺣﺘـﯽ ﭘﯿﺸـﺮﻓﺖ ، ﻗﺎدر ﺑﻪ ﻣﻬﺎر ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺗﺸﮑﯿﻞبﮐﺎﻫﺶ اﻟﺘﻬﺎ
ﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﻣﺜـﻞ ﮐﻨﺘـﺮل ﻖ ﻣﮑـﺎﻧﯿﺰم آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوز از ﻃﺮﯾ ـ
ﻫـﺎي ﺗﺸﮑﯿﻞ رﮔﻪ ﻫﺎي ﭼﺮﺑﯽ )اوﻟﯿﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ در ﺷﺮوع آﺳـﯿﺐ 
ﻫـﺎي ﭼﺮﺑـﯽ ﮐـﻪ ( ﻫﺴﺘﻨﺪ. در واﻗﻊ ﺗﺸﮑﯿﻞ رﮔﻪزآﺗﺮواﺳﮑﻠﺮو
ﺎ، اﻧﺘﻘﺎل ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ ﺑﻪ ﺧﺼـﻮص ﺎژﻫﻓﭘﺲ از ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﺎﮐﺮو
ﺑ ــﻪ ﻓﻀ ــﺎي ﺷ ــﺪهاﮐﺴ ــﯿﺪLDLﮐﻠﺴ ــﺘﺮول و LDLذرات 
اي ﻗﺎﺑـﻞ ﭘﺪﯾـﺪه ﺑﻪ ﻧﻈـﺮ دروﻧﯽ دﯾﻮاره رگ ﻫﺎ، آﻏﺎز ﻣﯽ ﺷﻮد
.(2-4)ﮐﻨﺘﺮل ﻣﯽ رﺳﺪ
)ﭘﺪاﻟﯿﺎﺳـﻪ ﺑﻪ ﺧـﺎﻧﻮاده ).L mucidni mumaseS(ﮐﻨﺠﺪ
ﺗﻌﻠ ــﻖ دارد و ﯾﮑ ــﯽ از ﮔﯿﺎﻫ ــﺎن دﯾﺮﯾﻨ ــﻪ (eaecailadeP
ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﺑﺨﺶ ﮐﺎرﺑﺮدي ﮐﻨﺠـﺪ، ارزشزراﻋﯽ و ﺑﺎ
درﺻــﺪ آن از ﭼﺮﺑ ــﯽ و 57داﻧ ــﻪ آن اﺳــﺖ ﮐــﻪ ﻧﺰدﯾ ــﮏ ﺑ ــﻪ 
ﻫـﺎي ﺑـﺎ اﺳـﺖ. روﻏـﻦ ﮐﻨﺠـﺪ از روﻏـﻦ ﺷﺪهﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺗﺸﮑﯿﻞ 
ﻣﺮﻏﻮﺑﯿﺖ زﯾﺎد اﺳﺖ و ﺑﻪ ﻣﻮﺟﺐ ﮐﯿﻔﯿﺖ ﻋﺎﻟﯽ، ﺑﻮي ﻣﻄﺒﻮع و 
ﻧﺎﻣﻨﺪﻣﺰه ﺧﻮﺑﯽ ﮐﻪ دارد اﯾﻦ داﻧﻪ را ﻣﻠﮑﻪ داﻧﻪ ﻫﺎي روﻏﻨﯽ ﻣﯽ
ﻫﺎي ﻣﺘﻨﻮﻋﯽ از ﻗﺒﯿﻞ ﺳﺴﺎﻣﯿﻦ ﻟﯿﮕﻨﺎنيﺣﺎو(. روﻏﻦ ﮐﻨﺠﺪ5)
1/5ﺣـﺪود ﺗـﺎ)lonimaseS(و ﺳﺴـﺎﻣﯿﻨﻮل )nimaseS(
درﺻﺪ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪﮐﻪ ﻣﺴﺌﻮل ﺑﺴﯿﺎري از ﺧﻮاص ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ و 
روﻏــﻦ ﻣﺎﻧﻨــﺪ ﺧــﻮاص اﯾــﻦ ﺑﻔــﺮد ﺑﯿﻮﺷــﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﻣﻨﺤﺼــﺮ
ﺑﺎﺷـﻨﺪﻣـﯽآن اﮐﺴـﯿﺪان، ﺿـﺪ ﻣﻮﺗـﺎژﻧﯽ و ﺿـﺪاﻟﺘﻬﺎﺑﯽ آﻧﺘـﯽ
و esoriHﻪ ﺗﻮﺳـﻂ اي ﮐ ـدر ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ،ﻋﻼوه ﺑـﺮ اﯾـﻦ (.6و7)
ﺗﻐﺬﯾـﻪ ﺑـﺎ ﻧﺸـﺎن داد ،ﻫـﺎ اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ ﺑﺮروي ﻣﻮش
ﻫﻔﺘﻪ ﺳﺒﺐ ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﮐﻠﺴﺘﺮول 4ﺳﺴﺎﻣﯿﻦ ﮐﻨﺠﺪ ﺑﻪ ﻣﺪت 
وrenttarTدرﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ(.8ﺳــﺮﻣﯽ در ﻣﻮﺷــﻬﺎ ﻣــﯽ ﺷــﻮد ) 
ﻫﻤﮑﺎرن ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ ﻣﺼـﺮف روﻏـﻦ ﮐﻨﺠـﺪ در ﻣﺎﻫﯿـﺎن 
ﺑﺎﻋﺚ ﺑﻬﺒﻮد و ﮐـﺎﻫﺶ اﺳـﯿﺪ ﻫـﺎي ﭼـﺮب ﺪﭘﺮورﺷﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧ
ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت اﻧﺠـﺎم ﻫﻤﭽﻨـﯿﻦ (.9)روﻏﻦ ﻣـﺎﻫﯽ ﺷـﻮد اﺷﺒﺎع در
ﺑﺎﻋﺚ ﮐـﺎﻫﺶ ﮐﻪ  ﻟﯿﮕﻨﺎن ﺳﺴﺎﻣﯿﻦ ﮐﻨﺠﺪ ﻧﺪاهدادﻧﺸﺎن ﮔﺮﻓﺘﻪ 
ﻫـﺎي ﻟﯿﭙﻮژﻧﯿـﮏ آﻧـﺰﯾﻢ ANRmﻓﻌﺎﻟﯿـﺖ ﮐﺒـﺪي و ﻓﺮاواﻧـﯽ 
، ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺷﺶ ﻓﺴﻔﺎت ﺷﺎﻣﻞ اﺳﯿﺪ ﭼﺮب ﺳﻨﺘﺘﺎز، ﭘﯿﺮوات ﮐﯿﻨﺎز
ﻫـﺎي و آﻧـﺰﯾﻢﻣـﯽ ﺷـﻮدﺳـﯿﺘﺮات ﻟﯿـﺎز PTA،دﻫﯿـﺪروژﻧﺎز
ﯿﻮن اﺳﯿﺪ ﭼـﺮب ﮐﺒـﺪي ﺷـﺎﻣﻞ ﮐـﺎرﻧﯿﺘﯿﻦ درﮔﯿﺮ در اﮐﺴﯿﺪاﺳ
، آﺳـﯿﻞ ﮐـﻮآ ﻞ ﺗﺮاﻧﺴـﻔﺮاز، آﺳـﯿﻞ ﮐﻮآدﻫﯿـﺪروژﻧﺎز ﭘﺎﻟﻤﯿﺘﻮﺋﯿ
ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ آﺳﯿﻞ ﮐﻮآ دﻫﯿﺪروژﻧﺎز،  اﻧﻮاﺋﯿـﻞ –اﮐﺴﯿﺪاز، ﺳﻪ
ﮐﺘﻮآﺳﯿﻞ ﮐﻮآﺗﯿﻮﻻز را اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ دﻫﺪ–، ﺳﻪﮐﻮآ ﻫﯿﺪراﺗﺎز
CE(آﻧـ ــﺰﯾﻢ ﻓﺴـ ــﻔﺎﺗﯿﺪات ﻓﺴـ ــﻔﻮﻫﯿﺪروﻻز .(01و11)
etaditahpsohP ;PAP , 4.3.1.3
ﺗﻨﻈﯿﻤـ ــﯽ درآﻧـ ــﺰﯾﻢ ﮐﻠﯿـ ــﺪي و )esalordyhohpsohp
ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. اﯾﻦ ﻫﺎي ﺣﯿﻮاﻧﯽ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﮔﻠﯿﺴﺮوﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎ در ﺳﻠﻮل
ﻓﺴﻔﺎﺗﯿﺪﯾﮏ را ﺑﻪ دي آﺳﯿﻞ ﮔﻠﯿﺴﺮول و ﻓﺴـﻔﺎت اﺳﯿﺪ آﻧﺰﯾﻢ 
ﻣﻌﺪﻧﯽ ﺗﺒﺪﯾﻞ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. اﯾﻦ واﮐﻨﺶ در ﻧﻘﻄﻪ اﺑﺘﺪاﯾﯽ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ 
ﻠﯿﺴـﺮولدي آﺳـﯿﻞ ﮔ.(21)ﮔﻠﯿﺴـﺮوﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎ واﻗـﻊ ﺷـﺪه اﺳـﺖ 
ﻫﺎﺣﺎﺻﻞ از اﯾﻦ واﮐﻨﺶ آﻧﺰﯾﻤﯽ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﭘﯿﺶ ﺳﺎز ﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ
ﻪ ﺑﻧﻘﺶ ذﺧﯿﺮه اﻧﺮژي ﺑﺮاي ﻣﻮﺟﻮد را ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ و ﺧﻮد ﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ 
ﻋ ــﻼوه ﺑ ــﺮ اﯾ ــﻦ، ﺗﻨﻈ ــﯿﻢ ذﺧﯿ ــﺮه ﺗ ــﺮي ﮔﻠﯿﺴ ــﺮﯾﺪ در ﻋﻬ ــﺪه دارد.
ﯾﺎ ﮐﻤﺒـﻮد ﭼﻮﻧﮑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ و، ﻫﺎي اﻧﺴﺎﻧﯽ ﺣﺎﺋﺰ اﻫﻤﯿﺖ اﺳﺖﺑﯿﻤﺎري
م ﺑﺎ دﯾﺲ ﻟﯿﭙﯿﺪﻣﯽ، ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و ي ﺗﻮاﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪذﺧﯿﺮه 
( PAPآﻧﺰﯾﻢ ﻓﺴﻔﺎﺗﯿﺪات ﻓﺴﻔﻮﻫﯿﺪروﻻز ). (31و41)دﯾﺎﺑﺖ اﺳﺖ
( ﮐﻪ 1PAPﺳﯿﺘﻮزوﻟﯽ )ﻓﺮمﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ ازداراي دو ﻓﺮم ﻣﯽ
دي آﺳﯿﻞ ﮔﻠﯿﺴـﺮول ﺣﺎﺻـﻞ از واﮐـﻨﺶ آﻧﺰﯾﻤـﯽ آن در ﺑﯿﻮﺳـﻨﺘﺰ 
ﺑـﺮاي ﻓﻌﺎﻟﯿـﺖ ،ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ و ﻓﺴﻔﻮﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎي ﻣﺮﮐـﺐ ﻧﻘـﺶ دارد ﺗﺮي
اﺗﯿ ــﻞ ﻣﺎﻟﯿﻤﯿ ــﺪ N–اﺳــﺖ و ﮐــﺎﻣﻼ ًﺑﻮﺳــﯿﻠﻪ +2gMﻧﯿﺎزﻣﻨ ــﺪ ﯾ ــﻮن 
( اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺮاي 2PAP)ﻏﺸﺎﯾﯽﺷﻮد. ﻓﺮم دﯾﮕﺮ( ﻣﻬﺎر ﻣﯽMEN)
ﻧﯿـﺰ ﻣﻬـﺎر MENﺗﻮﺳـﻂ ،ﻧـﺪارد +2gMﻓﻌﺎﻟﯿـﺖ ﻧﯿـﺎزي ﺑـﻪ ﯾـﻮن 
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2931ﻣﺠﻠﻪ ﻋﻠﻤﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﮐﺮدﺳﺘﺎن / دوره ﻫﺠﺪﻫﻢ / ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن 
ﯾﻢ ﻓﺴـﻔﺎﺗﯿﺪات ﺗﺎﺛﯿﺮ ﺳﯿﺮ و ﮐﻨﮕﺮ ﻓﺮﻧﮕﯽ ﺑﺮﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آﻧـﺰ "اﺧﯿﺮا
ﻓﺴﻔﻮﻫﯿﺪروﻻز ﮐﺒﺪي در رژﯾﻢ ﻫـﺎي ﻫﯿﭙﺮﻟﯿﭙﯿـﺪﻣﯿﮏ ﺑﺮرﺳـﯽ 
ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣـﺎﮐﯽ ازﮐـﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﯿـﺖ آﻧـﺰﯾﻢ (.61و71ﺷﺪه اﺳﺖ )
ﻓﺴـﻔﺎﺗﯿﺪات ﻓﺴـﻔﻮﻫﯿﺪروﻻز ﮐﺒـﺪي و ﻫﻤﭽﻨـﯿﻦ ﻣﯿـﺰان ﺗـﺮي 
ﺗﻮﺟﻪ ﺑـﻪ ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ ﮐﺒﺪي ﺗﻮﺳﻂ ﺳﯿﺮ و ﮐﻨﮕﺮ ﻓﺮﻧﮕﯽ اﺳﺖ. ﺑﺎ 
ﺪﯾﻞ ﺗﻌ ـروﻏﻦ ﮐﻨﺠﺪ ﺑـﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﯽ ﺣﺎﮐﯽ از اﺛﺮاتاﯾﻨﮑﻪ 
ﺑﺮﺧﯽ از آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي دﺧﯿـﻞ در ﮐﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻫﯿﭙﺮﻟﯿﭙﯿﺪﻣﯽ و
ﺗـﺎﺛﯿﺮ ﻣﺼـﺮف و از ﻃﺮف دﯾﮕـﺮ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﭼﺮﺑﯽ ﻫﺎ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ 
روﻏﻦ ﮐﻨﺠﺪ ﺑـﺮ ﻓﻌﺎﻟﯿـﺖ آﻧـﺰﯾﻢ ﻓﺴـﻔﺎﺗﯿﺪات ﻓﺴـﻔﻮﻫﯿﺪروﻻز 
از ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣﺎﺿـﺮ ﻫـﺪف ﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ ،ﮐﺒﺪي ﺑﺮرﺳﯽ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ
ت ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻣﺼﺮف روﻏﻦ ﮐﻨﺠﺪ ﺑﺮ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آﻧﺰﯾﻢ ﻓﺴﻔﺎﺗﯿﺪا
، ﻣﯿﺰان ﮐﻠﺴﺘﺮول و ﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴـﺮﯾﺪ ﮐﺒـﺪ ﮐﺒﺪيﻓﺴﻔﻮﻫﯿﺪروﻻز
.ﺑﻮدﻫﺎي ﻫﯿﭙﺮﮐﻠﺴﺘﺮوﻟﻤﯿﮏو ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ﺳﺮم ﺧﺮﮔﻮش
ﻫﺎﻣﻮاد و روش
ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﻣﻮرد آزﻣﺎﯾﺶ-
ﻧـﮋاد )ﻧـﺮ ﺧﺮﮔـﻮش 72ازايﻣﺪاﺧﻠـﻪ ﺗﺠﺮﺑـﯽ در اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ
، اﺳـﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪﻧـﺪ از اﻧﺴﯿﺘﯿﻮ رازي ﺧﺮﯾﺪاري ( ﮐﻪﻧﯿﻮزﻟﻨﺪي
در داﻧﺸـﮕﺎه ﻋﻠـﻮم ﭘﺰﺷـﮑﯽ 0931ﯿـﻖ در ﺳـﺎل اﯾـﻦ ﺗﺤﻘ . ﺷﺪ
ﻫﻔﺘـﻪ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان 2ﺑـﻪ ﻣـﺪت ﺣﯿﻮاﻧﺎتاﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ. ﺷﻬﺮﮐﺮد 
از )دوره ﺗﻄﺎﺑﻖ، ﺗﺤﺖ رژﯾﻢ ﭘﺎﯾﻪ و ﺗﺤـﺖ ﺷـﺮاﯾﻂ اﺳـﺘﺎﻧﺪارد 
. اﯾـﻦ ﺣﯿﻮاﻧـﺎت ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪﻟﺤـﺎظ ﻧـﻮر و درﺟـﻪ ﺣـﺮارت( 
آزاداﻧﻪ ﺑﻪ آب و ﻏﺬاي ﻣﺨﺼﻮص دﺳﺘﺮﺳﯽ داﺷﺘﻪ و در ﭘﺎﯾﺎن 
ﺗﻘﺴـﯿﻢ ﺗـﺎﯾﯽ 9ﺗﺼـﺎدﻓﯽ ﺑـﻪ ﺳـﻪ ﮔـﺮوه ﻫﻔﺘﻪ ﺑﻪ ﻃـﻮر 2ﻣﺪت 
ﮔﺮوه اول ) ﺷﺎﻫﺪ ( ﮐﻪ رژﯾﻢ ﻣﻌﻤﻮﻟﯽ درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮدﻧﺪ. ﺷﺪﻧﺪ. 
ﮔﺮوه دوم ) ﮔﺮوه ﻫﯿﭙﺮﮐﻠﺴﺘﺮوﻟﻤﯿﮏ ( ﮐﻪ رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ آﻧﻬـﺎ 
ﺣـﺎوي ﮐﻠﺴـﺘﺮول  ﯾـﮏ درﺻـﺪ ﺑـﻮد و ﺗﺤـﺖ درﻣـﺎن ﻗـﺮار 
ﻧﮕﺮﻓﺘﻨﺪ. ﮔﺮوه ﺳﻮم ﮐﻪ رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ آﻧﻬـﺎ ﺣـﺎوي ﮐﻠﺴـﺘﺮول 
ﻫﺎهﮔﺮو)ﭘﻨﺞ درﺻﺪ( ﺑﻮد.ﯾﮏ درﺻﺪ ﺑﻪ اﺿﺎﻓﻪ روﻏﻦ ﮐﻨﺠﺪ 
و در ﺑﻪ ﻣﺪت دو ﻣﺎه ﺗﺤﺖ رژﯾـﻢ ﺧـﺎص ﺧـﻮد ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ 
ﺧﺮﮔﻮش ﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﮐﻠﺮوﻓﻮرم ﺑﯿﻬﻮش ﺷﺪﻧﺪ و از ،ﭘﺎﯾﺎن دوره
ﻗﻠﺐ آﻧﻬﺎ ﺧﻮن ﺟﻬﺖ ﺗﻬﯿﻪ ﺳﺮم و اﻧـﺪازه ﮔﯿـﺮي ﻟﯿﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 
ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﮐﺒﺪ ﺧﺮﮔﻮش ﻫـﺎ ﺧـﺎرج و ﭘـﺲ از .ﺳﺮم ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ
آن ﺟﻬ ــﺖ ﺑﺨﺸ ــﯽ از،ﺳ ــﺮدﺷﺴﺘﺸ ــﻮ ﺑ ــﺎ ﺳ ــﺮم ﻓﯿﺰﯾﻮﻟ ــﻮژي 
ﺑﺮداﺷـﺘﻪ ﮔﯿﺮي ﻣﯿﺰان ﮐﻠﺴﺘﺮول و ﺗـﺮي ﮔﻠﯿﺴـﺮﯾﺪ ﮐﺒـﺪ اﻧﺪازه
درﺟﻪ ﺳﻠﺴﯿﻮس ﺗـﺎ زﻣـﺎن –07در دﻣﺎيﺷﺪ و ﺑﺨﺶ دﯾﮕﺮي 
ﮔﯿﺮي ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آﻧﺰﯾﻢ ﻓﺴـﻔﺎﺗﯿﺪات ﻓﺴـﻔﻮﻫﯿﺪروﻻزﮐﺒﺪي اﻧﺪازه
ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪ.
ﻣﻮاد -
(، ، ﻓﻨﯿـﻞ ﻣﺘﯿـﻞ ﺳـﻮﻟﻔﻮﻧﯿﻞ ﻓﺴﻔﺎﺗﯿﺪﯾﮏ اﺳﯿﺪ )ﻣﻠﺢ دي ﺳـﺪﯾﻢ 
از ﺷـﺮﮐﺖ ﯾﻞ ﺗـﺮي آذﯾـﻦ ، ﺗـﺮي ﭘﯿﺮﯾـﺪ )FSMP(ﻓﻠﻮراﯾـﺪ 
ﺗـﺮﯾﺲ ﻫﯿﺪروﮐﻠﺮاﯾـﺪ، .ﮐﺸﻮرآﻣﺮﯾﮑﺎ( ﺧﺮﯾﺪاري ﺷﺪﺳﯿﮕﻤﺎ )
ﻣﻠ ــﺢ )ATDEآﻣﻮﻧﯿ ــﻮم ﻣﻮﻟﯿﺒ ــﺪات، اﺳ ــﯿﺪ آﺳ ــﮑﻮرﺑﯿﮏ، 
mures enivoB(ﺳــﺪﯾﻢ(، ﺳــﺮم آﻟﺒــﻮﻣﯿﻦ ﮔــﺎوي 
-Gﺳﺎﮐﺎروز،ﮐﻮﻣﺎﺳﯽ ﺑﺮﯾﻠﯿﺎﻧﺖ ﺑﻠﻮ، )ASB( )nimubla
، ﻣﺘ ــﺎﻧﻮل، اﺳ ــﯿﺪ ﺳﯿﻠﯿﺴ ــﯿﮏ، ﭘﺘﺎﺳ ــﯿﻢ دي ﻫﯿ ــﺪروژن 052
ﺳـﺪﯾﻢ دودﺳـﯿﻞ ﺳـﺪﯾﻢ، ﮐﻠﺮوﻓـﺮم،  اﺗـﺎﻧﻮل، ﻓﺴﻔﺎت، ﮐﻠﺮﯾـﺪ 
از ﻧﺪارد ﻣـﺎﻟﻮن دي آﻟﺪﺋﯿـﺪﺎاﺳـﯿﺪ ﻓﺴـﻔﺮﯾﮏ، اﺳـﺘﺳـﻮﻟﻔﺎت، 
ﻫـﺎي ﮐﯿـﺖ .ﺷﺮﮐﺖ ﻣـﺮك )ﮐﺸـﻮر آﻟﻤـﺎن( ﺧﺮﯾـﺪاري ﺷـﺪ 
-LDLﮐﻠﺴـ ــﺘﺮول، -LDHﮔﻠﯿﺴـ ــﺮﯾﺪ، ﮐﻠﺴـ ــﺘﺮول، ﺗـ ــﺮي
از ﺷـ ــﺮﮐﺖ درﻣـ ــﺎن ﮐـ ــﺎو TPGSو TOGSﮐﻠﺴـ ــﺘﺮول، 
)ﮐﺸﻮر اﯾﺮان( ﺧﺮﯾﺪاري ﺷﺪ.
ﻫﺎي ﮐﺒﺪيوﭼﺮﺑﯽPAPﻢ اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آﻧﺰﯾ-
ﺑـﺎ روش ﯾﺎﻧﺎﺟﯿﺘـﺎ ﮐﺒـﺪي ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻓﺴﻔﺎﺗﯿﺪات ﻓﺴـﻔﻮﻫﯿﺪروﻻز 
اي اﯾـﻦ روش ﺑـﺮ (. در81اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺷﺪ )( atiganaY)
ﮔﯿﺮي ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آﻧﺰﯾﻢ از ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﯿﻮن آﺑﮑﯽ ﻓﺴـﻔﺎﺗﯿﺪات اﻧﺪازه
از ﺑﺎﻓﺮ ﺳﻨﺠﺶ 0/2lmاﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪ. ﺣﺠﻢ ﺳﻨﺠﺶ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ
7/5ﺑـﺎ lCH-sirTر  ﻣﯿﻠـﯽ ﻣـﻮﻻ 05ﺷـﺎﻣﻞ آﻧﺰﯾﻢ )ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ 
( و1Mmاﺳﯿﺪ ﻓﺴﻔﺎﺗﯿﺪﯾﮏ و2lCgM1/52Mm، =Hp
ﻣﯿﮑﺮوﮔــﺮم از ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴــﯿﻮن آﻧ ــﺰﯾﻢ ﺑ ــﻮد 001ﺗ ــﺎ 05ﻣﻘ ــﺪار 
ﺑﻄﻮرﯾﮑﻪ در ﺷﺮاﯾﻂ ﺳﻨﺠﺶ، ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻏﻠﻈـﺖ آﻧـﺰﯾﻢ 
ء ﺑﺠﺰ ﺳﻮﺑﺴـﺘﺮا )اﺳـﯿﺪ ﺧﻄﯽ ﺑﻮد. ﻟﻮﻟﻪ ﺑﻼﻧﮏ ﺷﺎﻣﻞ ﻫﻤﻪ اﺟﺰا

































92اﺳﻔﻨﺪﯾﺎر ﺣﯿﺪرﯾﺎن   
2931ﭘﺰﺷﮑﯽ ﮐﺮدﺳﺘﺎن / دوره ﻫﺠﺪﻫﻢ / ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن ﻣﺠﻠﻪ ﻋﻠﻤﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم
ﺑﻼﻧﮏ ﻗﺒﻞ از اﻧﮑﻮﺑﺎﺳـﯿﻮن در آب ﺟـﻮش ﺟﻬـﺖ ﻏﯿـﺮ ﻓﻌـﺎل 
ﺷﺪن ﮐﺎﻣﻞ آﻧﺰﯾﻢ ﻗﺮار داده ﺷﺪ. واﮐﻨﺶ آﻧﺰﯾﻤـﯽ ﺑـﺎ اﻓـﺰاﯾﺶ 
دﻗﯿﻘـﻪ در ﺣﻤـﺎم 51ﺳﻮﺑﺴﺘﺮا ﺑﻪ ﻟﻮﻟﻪ ﺗﺴﺖ ﺷﺮوع و ﺑـﻪ ﻣـﺪت 
از ﻣﺤﻠـﻮل 0/8lmﺷـﺪ. واﮐـﻨﺶ ﺑ ـﺎ اﻓـﺰودن اﻧﮑﻮﺑـﻪ73ºC
%  ﺳــﺪﯾﻢ دودﺳــﯿﻞ ﺳــﻮﻟﻔﺎت، 0/31ﻣﻞ )ﺷــﺎﻣﺘﻮﻗــﻒ ﮐﻨﻨ ــﺪه
0/57% آﻣﻮﻧﯿﻮم ﻣﻮﻟﯿﺒـﺪات و 0/23ﺳﯿﺪ آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ، % ا1/52
ﺳﭙﺲ ﻟﻮﻟﻪ ﺗﺴﺖ . ﻣﺘﻮﻗﻒ ﮔﺮدﯾﺪﻣﻮﻻر از اﺳﯿﺪ ﺳﻮﻟﻔﻮرﯾﮏ(
و ﺑﻼﻧﮏ ﺟﻬﺖ واﮐـﻨﺶ ﻓﺴـﻔﺎت ﻣﻌـﺪﻧﯽ ﺣﺎﺻـﻞ از ﻓﻌﺎﻟﯿـﺖ 
درﺟـﻪ 54دﻗﯿﻘـﻪ در دﻣـﺎي 02آﻧﺰﯾﻢ ﺑﺎ ﻣﻮﻟﯿﺒـﺪات ﺑـﻪ ﻣـﺪت 
ﺳﻠﺴﯿﻮس اﻧﮑﻮﺑﻪ ﺷﺪ. در اﯾﻦ ﺣﺎﻟﺖ ﻓﺴﻔﺎت ﻣﻌﺪﻧﯽ ﺣﺎﺻﻞ از 
ﺑ ــﺮ ﺳﻮﺑﺴ ــﺘﺮا، ﺗﺤــﺖ ﺗ ــﺎﺛﯿﺮ آﻣﻮﻧﯿ ــﻮم PAPﻓﻌﺎﻟﯿ ــﺖ آﻧ ــﺰﯾﻢ 
ﻣﻮﻟﯿﺒﺪات ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﺗﺒﺪﯾﻞ ﺑﻪ ﮐﻤـﭙﻠﮑﺲ ﻓﺴـﻔﻮﻣﻮﻟﯿﺒﺪﯾﮏ 
ﺮ آﺳـﮑﻮرﺑﺎت . ﺳـﭙﺲ اﯾـﻦ ﺗﺮﮐﯿـﺐ ﺗﺤـﺖ ﺗـﺎﺛﯿ ﮔﺮدﯾـﺪ ﺪ اﺳﯿ
و ﺑﻪ آﺑـﯽ ﻣﻮﻟﯿﺒـﺪﻧﯿﻮم ﺗﺒـﺪﯾﻞ ﺷـﺪه و ﻣﻮﺟﻮد در ﻣﺤﯿﻂ اﺣﯿﺎء
ﺟﻬﺖ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ .ﺷﺪﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﺧﻮاﻧﺪه 028رﻧﮓ آﺑﯽ ﺣﺎﺻﻠﻪ در 
ﺗﻮﺳـﻂ ﻓﻌﺎﻟﯿـﺖ آﻧﺰﯾﻤـﯽ از آزاد ﺷـﺪه ﻣﻌـﺪﻧﯽ ﻣﻘﺪار ﻓﺴﻔﺎت
ﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﺖﻈﻏﻠﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪﯾﮏ ﻣﻨﺤﻨﯽ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻓﺴﻔﺎت 
ﻣﯿﻠــ ــﯽ ﻣــ ــﻮﻻر ﭘﺘﺎﺳــ ــﯿﻢ دي 0/5260و 0/521، 0/52، 0/5
ﺷـﺪ. اﺳـﺘﻔﺎده ﻫﯿﺪروژن ﻓﺴﻔﺎت ﻣﻄﺎﺑﻖ روش ﺳـﻨﺠﺶ آﻧـﺰﯾﻢ 
( و ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﺳـﺮم 51)ﻣﻘﺪار ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺑﻪ روش ﺑﺮادﻓـﻮرد 
و ﮔﯿـﺮي ﮔﺮدﯾـﺪ ازهﮔﺎوي ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان اﺳـﺘﺎﻧﺪارد اﻧـﺪ آﻟﺒﻮﻣﯿﻦ
.ﺳﭙﺲ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آﻧﺰﯾﻢ ﺑﺮﺣﺴﺐ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻣﺨﺼﻮص ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷـﺪ 
ﻣﯿﺰان ﺗﺮي ﮔﯿﺴﺮﯾﺪ و ﮐﻠﺴـﺘﺮول ﮐﺒـﺪي ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از روش 
و ﺑـﻪ ﮐﻤـﮏ اﺳـﯿﺪ ﺳﯿﻠﯿﺴـﯿﻠﯿﮏ ﺟﺪاﺳـﺎزي و ﺑـﺎ ﮐﯿـﺖ ﻓﻮﻟﭻ
.(91)ﻧﺪاﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺷﺪ
ﻫـﺎي ﮐﺒـﺪي در ﻫﺎ و آﻧـﺰﯾﻢ اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ-
ﺳﺮم
ﺟﻬـﺖ ﺗﻬﯿـﻪ ﺳـﺮم ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺷـﺪ و ﻫﺎ، ﺧـﻮن از ﻗﻠﺐ ﺧﺮﮔﻮش
-LDL، C-LDHﻣﺘﺮﻫﺎي ﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴـﺮﯾﺪ، ﮐﻠﺴـﺘﺮول، اﭘﺎر
ﻫ ــﺎي ﺗﺠ ــﺎري و ﺑ ــﺎ اﺳ ــﺘﻔﺎده از ﮐﯿ ــﺖ TPGو TOG، C
ﺑـﺮ روي ﺳـﺮم ، ﻓﺮاﻧﺴـﻪ( 0003 TB) دﺳﺘﮕﺎه آﺗﻮ آﻧـﺎﻟﯿﺰور 
ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﻓﺮﻣـﻮل ﻓﺮدواﻟـﺪ LDLVﮔﯿﺮي ﺷﺪﻧﺪ. اﻧﺪازه
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﺮمﺳ)ADM(آﻟﺪﺋﯿﺪ يﻣﺎﻟﻮن دﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﺪ. ( 12)
ﺗﯿـﻮ ﺑﺎﺑﯿﺘﻮرﯾـﮏ ﺑـﺎ ﻣـﺎﻟﻮن از روش ﮐﺎﻟﺮﯾﻤﺘﺮي واﮐﻨﺶ اﺳـﯿﺪ 
235اﯾﺠﺎد ﺗﺮﮐﯿﺐ رﻧﮕﯽ ﺑـﺎ ﺟـﺬب ﻧـﻮري در ﮐﻪآﻟﺪﺋﯿﺪدي
. ﻇﺮﻓﯿــﺖ ﮔﺮدﯾــﺪﮔﯿــﺮي اﻧــﺪازهﻣــﯽ ﮐﻨــﺪ، ( 22)ﻧــﺎﻧﻮﻣﺘﺮ
ﻧﯿﺰ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﺗﺮﮐﯿـﺐ ﺗـﺮي ﭘﯿﺮﯾـﺪﯾﻞ ﺳﺮماﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ آﻧﺘﯽ
(.32)آذﯾﻦ اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺷﺪﺮي ﺗ
و SSPSﻌـ ــﻪ ﺑـ ــﺎ اﺳـ ــﺘﻔﺎده از ﻧـ ــﺮم اﻓـ ــﺰار در اﯾـ ــﻦ ﻣﻄﺎﻟ
ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎ در ﮔﺮوه ﻫﺎ ،ﯾﮏ ﻃﺮﻓﻪAVONAآزﻣﻮن
ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪ. ﺑﺮاي ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﮔـﺮوه ﻫـﺎ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت دو ﺑـﻪ دو از 
، در ﺑﯿﻦ <p0/50اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪ. ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺑﺎ yekuTآزﻣﻮن
ﮔﺮوه ﻫﺎ ﻣﻌﻨﯽ دار در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ.
ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
،PAPاﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آﻧﺰﯾﻢ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه از
در ﺟـﺪول ﺷـﻤﺎره ﮔﺮوه ﻫﺎﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ و ﮐﻠﺴﺘﺮول ﮐﺒﺪي
ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ. ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آﻧﺰﯾﻢ در ﮔـﺮوه ﭘﺮﮐﻠﺴـﺘﺮول 1
داﻧﺴ ــﺒﺖ ﺑ ــﻪ ﮔ ــﺮوه ﺷ ــﺎﻫﺪ ﮐ ــﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨ ــﯽ داري را ﻧﺸ ــﺎن د 
درﯾﺎﻓـﺖ ﮐﻨﻨـﺪه ﮔـﺮوه ﺳـﻮم ) در ﮔﺮوه ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ . <p(0/50)
PAPﺎﻟﯿـﺖ آﻧـﺰﯾﻢ ﻓﻌ(ﻏـﺬاي ﭘﺮﮐﻠﺴـﺘﺮول و روﻏـﻦ ﮐﻨﺠـﺪ
درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﻏﺬاي ﭘﺮﮐﻠﺴـﺘﺮول ﮔﺮوه دوم )ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه
. <p(0/50)ﻧﺸـﺎن داد ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﯽ داري ﯾﮏ ﺑﺪون درﻣﺎن(
ﻣﯿﺰان ﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ و ﮐﻠﺴﺘﺮول ﮐﺒﺪي ﻧﯿﺰ در ﮔﺮوه درﯾﺎﻓـﺖ 
ﮐﻨﻨـﺪه رژﯾـﻢ ﭘﺮﮐﻠﺴـﺘﺮول اﻓـﺰاﯾﺶ ﻣﻌﻨـﯽ داري را ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ 
در ﮔـﺮوه ﮐـﻪ ﻫﻤﭽﻨـﯿﻦ <p(0/50)دادﻧـﺪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻧﺸﺎن 
ﺗﻐﺬﯾ ــﻪ ﺷــﺪه ﺑ ــﺎ رژﯾ ــﻢ ﭘﺮﮐﻠﺴــﺘﺮول و روﻏــﻦ ﮐﻨﺠــﺪ ﻣﯿ ــﺰان 
ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ و ﮐﻠﺴﺘﺮول ﮐﺒﺪي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﭘﺮﮐﻠﺴـﺘﺮول ﺗﺮي
.<p(0/50)دادﻧﺪﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﯽ داري را ﻧﺸﺎن 
ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻧﺸـﺎن داد ﮐـﻪ ﻏﻠﻈـﺖ ﺗـﺮي ﮔﻠﯿﺴـﺮﯾﺪ، ﮐﻠﺴـﺘﺮول ﺗـﺎم، 
ﮐﻠﺴ ــﺘﺮول، LDLVﮐﻠﺴ ــﺘﺮول، LDHﮐﻠﺴ ــﺘﺮول، LDL
ﻫـﺎي ﮔـﺮوه دوم )ﮔـﺮوه ﺧﺮﮔـﻮش ﺳﺮم در TPGو TOG
ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﻏـﺬاي ﭘﺮﮐﻠﺴـﺘﺮول ﺑـﺪون درﻣـﺎن( 
)ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ( ﻫﺎي درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه رژﯾـﻢ ﻣﻌﻤـﻮﻟﯽ ﺧﺮﮔﻮش
)ﺟـﺪول را ﻧﺸـﺎن ﻣـﯽ دﻫـﺪ <p(0/50)اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻌﻨـﯽ داري 
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2931ﻣﺠﻠﻪ ﻋﻠﻤﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﮐﺮدﺳﺘﺎن / دوره ﻫﺠﺪﻫﻢ / ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن 
ﮐﻠﯿــﻪ ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫــﺎي ﻏــﺬاي ﭘﺮﮐﻠﺴــﺘﺮول و روﻏــﻦ ﮐﻨﺠــﺪ( 
ﻧﺴﺒﺖ ﺑـﻪ <p(0/50)ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﯽ داريﻣﺬﮐﻮرﯿﻤﯿﺎﯾﯽﺑﯿﻮﺷ
درﯾﺎﻓـﺖ ﮐﻨﻨـﺪه ﻏـﺬاي ﭘﺮﮐﻠﺴـﺘﺮول ﺑـﺪون ﮔﺮوهﮔﺮوه دوم )
(. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻏﻠﻈﺖ ﻣﺎﻟﻮن 2ﺪول ﺷﻤﺎره )ﺟدرﻣﺎن( ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ
درﯾﺎﻓـﺖ ﮔـﺮوه ﮔـﺮوه دوم )ﻫـﺎي دي آﻟﺪﺋﯿـﺪ در ﺧﺮﮔـﻮش
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ ﮐﻨﻨﺪه ﻏﺬاي ﭘﺮﮐﻠﺴﺘﺮول ﺑﺪون درﻣﺎن( 
ﮔﺮوه ﺳﻮم وﻟﯽ در ،دادﻧﺸﺎن <p(0/50)ياﯾﺶ ﻣﻌﻨﯽ داراﻓﺰ
درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨـﺪه ﻏـﺬاي ﭘﺮﮐﻠﺴـﺘﺮول و روﻏـﻦ ﮐﻨﺠـﺪ( ﮔﺮوه )
ﮐـﺎﻫﺶ دومﻏﻠﻈﺖ ﻣـﺎﻟﻮن دي آﻟﺪﺋﯿـﺪ در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺑـﺎ ﮔـﺮوه 
دوم(. ﻫﻤﭽﻨ ــﯿﻦ در ﮔ ــﺮوه 1) ﻧﻤ ــﻮدارداﺷ ــﺖﻣﻌﻨ ــﯽ داري 
ﻇﺮﻓﯿ ــﺖ آﻧﺘ ــﯽ اﮐﺴــﯿﺪاﻧﯽ ﻧﺴــﺒﺖ ﺑ ــﻪ ﮔــﺮوه ﺷــﺎﻫﺪ ﮐــﺎﻫﺶ 
ﮔـﺮوه ﺻﻮرﺗﯽ ﮐـﻪ در در<p(0/50)دادداري را ﻧﺸﺎن ﻣﻌﻨﯽ
درﯾﺎﻓـﺖ ﮐﻨﻨـﺪه ﻏـﺬاي ﭘﺮﮐﻠﺴـﺘﺮول و روﻏـﻦ ﮔـﺮوه ﺳـﻮم )
اﻓـــــﺰاﯾﺶ ﻇﺮﻓﯿـــــﺖ آﻧﺘـــــﯽ اﮐﺴـــــﯿﺪاﻧﯽ از ﮐﻨﺠـــــﺪ( 
ﺑـﻮدﺑﺮﺧـﻮردار دومﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔـﺮوه <p(0/50)داريﻣﻌﻨـﯽ
(.2)ﻧﻤﻮدار 
، ﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ وﮐﻠﺴﺘﺮول ﮐﺒﺪيPAP: اﺛﺮ روﻏﻦ ﮐﻨﺠﺪ ﺑﺮ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ 1ﺟﺪول 
ﺮﮐﻠﺴﺘﺮوﻟﻤﯿﮏ ﺑﺪون درﻣﺎن و ﮔﺮوه ﺳـﻮم ﻫﯿﭙﺮﮐﻠﺴـﺘﺮوﻟﻤﯿﮏ ﺗﺤـﺖ درﻣـﺎن ﺑـﺎ روﻏـﻦ ﮐﻨﺠـﺪ ﭘـﻨﺞ ﮔﺮوه دوم ﻫﯿﭙ(،lortnoCﺧﺮﮔﻮش. ﮔﺮوه اول ﺷﺎﻫﺪ)9ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ در ﻫﺮ ﮔﺮوه 
درﺻﺪ.
درﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﮔﺮوه اول )ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل(.<p *0/50
درﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﮔﺮوه دوم.†<p0/50
ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﻧﺪ.MES±naeMاﻋﺪاد ﺑﻪ  ﺻﻮرت 
ﺳﺮمTPGSو TOGSﺮ ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﻟﯿﭙﯿﺪي، : اﺛﺮ روﻏﻦ ﮐﻨﺠﺪ ﺑ2ﺟﺪول 
ﻣﺘﻐﯿﺮ 1ﮔﺮوه 2ﮔﺮوه 3ﮔﺮوه
()ld/gmﮐﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم ﺳﺮم 6/28 ± 57/36 * 651/46 ± 4752/22 †* 841/93 ± 0911/98
ld/gm(ﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ ﺳﺮﻣﯽ ) 8/36 ± 29/57 * 39/08 ± 628/87 †* 86/63 ± 126/11
(ld/gmﮐﻠﺴﺘﺮول )LDH 0/74 ± 12/01 * 0/76 ± 42/69 †* 0/08 ± 32/12
(ld/gmﮐﻠﺴﺘﺮول )LDL 6/57 ± 43/17 * 071/64 ± 9832/56 †* 641/64 ± 3401/54
(ld/gmﮐﻠﺴﺘﺮول )LDLV 1/27 ± 81/55 * 22/78 ± 951/06 †* 31/76 ± 421/22
)l/U(TOGS 3/42 ± 23/58 * 31/7028 ± 321/11 †* 01/24 ± 95/11
)l/U(TPGS 4/27 ± 93/00 * 21/79 ± 59/33 †* 11/94 ± 05/11
ﮔﺮوه دوم ﻫﯿﭙﺮﮐﻠﺴﺘﺮوﻟﻤﯿﮏ ﺑﺪون درﻣﺎن و ﮔﺮوه ﺳـﻮم ﻫﯿﭙﺮﮐﻠﺴـﺘﺮوﻟﻤﯿﮏ ﺗﺤـﺖ درﻣـﺎن ﺑـﺎ روﻏـﻦ ﮐﻨﺠـﺪ ﭘـﻨﺞ (،lortnoCه اول ﺷﺎﻫﺪ)ﺧﺮﮔﻮش. ﮔﺮو9ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ در ﻫﺮ ﮔﺮوه 
درﺻﺪ.
درﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﮔﺮوه اول )ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل(.*<p0/50
درﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﮔﺮوه دوم.<p †0/50
اﻧﺪ.ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪهMES±naeMاﻋﺪاد ﺑﻪ ﺻﻮرت 
ﻣﯿﺰان ﮐﻠﺴﺘﺮول ﮐﺒﺪيﮔﺮوه ﻫﺎ
eussit g/gm
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2931ﭘﺰﺷﮑﯽ ﮐﺮدﺳﺘﺎن / دوره ﻫﺠﺪﻫﻢ / ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن ﻣﺠﻠﻪ ﻋﻠﻤﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم
: ﻣﯿﺰان ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺮﻣﯽ ﻣﺎﻟﻮن دي آﻟﺪﺋﯿﺪ در ﮔﺮوه ﻫﺎي ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ1ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
ﮔﺮوه دوم ﻫﯿﭙﺮﮐﻠﺴﺘﺮوﻟﻤﯿﮏ ﺑﺪون درﻣﺎن و ﮔﺮوه ﺳﻮم ﻫﯿﭙﺮﮐﻠﺴﺘﺮوﻟﻤﯿﮏ ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ روﻏﻦ ﮐﻨﺠﺪ ﭘﻨﺞ درﺻﺪ.(،lortnoCﺧﺮﮔﻮش. ﮔﺮوه اول ﺷﺎﻫﺪ)9ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ در ﻫﺮ ﮔﺮوه 
ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﮔﺮوه اول )ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل(.درﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﻘﺎدﯾﺮ *<p0/50
درﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﮔﺮوه دوم.†<p0/50
ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﻧﺪ.MES±naeMاﻋﺪاد ﺑﻪ ﺻﻮرت 
: ﻣﯿﺰان ﻇﺮﻓﯿﺖ آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪان2ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
ﮔﺮوه ﺳﻮم ﻫﯿﭙﺮﮐﻠﺴﺘﺮوﻟﻤﯿﮏ ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ روﻏﻦ ﮐﻨﺠﺪ ﭘﻨﺞ درﺻﺪ.ﮔﺮوه دوم ﻫﯿﭙﺮﮐﻠﺴﺘﺮوﻟﻤﯿﮏ ﺑﺪون درﻣﺎن و (،lortnoCﺧﺮﮔﻮش. ﮔﺮوه اول ﺷﺎﻫﺪ)9ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ در ﻫﺮ ﮔﺮوه 
درﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﮔﺮوه اول )ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل(.*<p0/50
درﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﮔﺮوه دوم.†<p0/50
ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﻧﺪ.MES±naeMاﻋﺪاد ﺑﻪ ﺻﻮرت 
ﺑﺤﺚ
ﯾﯽ ﻫـﺎي درﯾﺎﻓـﺖ ﮐﻨﻨـﺪه رژﯾـﻢ ﻏـﺬا در اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺧﺮﮔﻮش
ﮐـﺎﻫﺶ ﯾﮏ)ﮔﺮوه ﺳﻮم(روﻏﻦ ﮐﻨﺠﺪﭘﺮﮐﻠﺴﺘﺮول ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه 
C-LDLVو C-LDL، GTﮐﻠﺴـﺘﺮول، ﺳـﺮﻣﯽ ﺳﻄﺢ در 
ﺑﺪون ﭘﺮﮐﻠﺴﺘﺮولدرﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه
و esoriHﺞ ـﺘﺎﯾ ــﮐﻪ ﺑﺎ ﻧﺪـﺎن دادﻧـرا ﻧﺸﺎن )ﮔﺮوه دوم(ـدرﻣ
ﺗﻐﺬﯾﻪ دادﻧﺪ،ﻧﺸﺎن ﺑﻄﻮرﯾﮑﻪ آﻧﻬﺎ،ﻫﻤﺨﻮاﻧﯽ داردﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ
ﻫﻔﺘـﻪ ﺳـﺒﺐ ﮐـﺎﻫﺶ ﺳـﻄﺢ 4ﻣﯿﻦ ﮐﻨﺠـﺪ ﺑـﻪ ﻣـﺪت ﺎﺳﺴـﺑـﺎ 
ﻦ ﮐﻨﺠـﺪ ﺑـﻪ روﻏ.(8ﻣﯽ ﺷﻮد )ﻫﺎ ﮐﻠﺴﺘﺮول ﺳﺮﻣﯽ در ﻣﻮش
از AFUPﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪد و اﺳـﯿﺪ ﭼـﺮب دﻟﯿﻞ دارا ﺑﻮدن ﻟﯿﮕﻨﺎن
ﺌﯿﮏ ﺳﺒﺐ ﮐﺎﻫﺶ ﺟﺬب و ﺳﻨﺘﺰ ﮐﻠﺴﺘﺮول و ﻟﺟﻤﻠﻪ اﺳﯿﺪ ﻟﯿﻨﻮ
در (.42و52)ﺪﻧ ــﺳــﺮﻣﯽ ﻣ ــﯽ ﮔﺮدLDLدر ﻧﺘﯿﺠــﻪ ﮐــﺎﻫﺶ 
،ﻧﺸــﺎن داده ﺷــﺪ(01)ﺎراﻧﺶو ﻫﻤﮑــakourusTﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ 
ANRmﻣﯿﻦ ﻓﻌﺎﻟﯿـ ــﺖ ﮐﺒـ ــﺪي و ﻓﺮاواﻧـ ــﯽ ﺎﻟﯿﮕﻨـ ــﺎن ﺳﺴـ  ــ
، ﻫﺎي ﻟﯿﭙﻮژﻧﯿﮏ ﺷﺎﻣﻞ اﺳﯿﺪ ﭼﺮب ﺳﻨﺘﺘﺎز، ﭘﯿﺮوات ﮐﯿﻨﺎزآﻧﺰﯾﻢ
و در را ﮐـﺎﻫﺶ ﻣـﯽ دﻫـﺪ ژﮔﻠﻮﮐﺰ ﺷﺶ ﻓﺴﻔﺎت دﻫﯿـﺪروژﻧﺎ 
ﻫـﺎي درﯾﺎﻓـﺖ ﻪ ﻣﺎ ﻧﯿـﺰ ﻣﺸـﺨﺺ ﺷـﺪ ﮐـﻪ در ﺧﺮﮔـﻮش ﻌﻣﻄﺎﻟ
)ﮔﺮوه ﺪﮐﻨﻨﺪه رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ ﭘﺮﮐﻠﺴﺘﺮول ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه روﻏﻦ ﮐﻨﺠ
ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ.PAPﺳﻮم( ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آﻧﺰﺑﻢ 
ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪﮐﻪ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﺳﺎﯾﺮ ﻣﺤﻘﻘﯿﻦاﻧﺠﺎم درﻣﻄﺎﻟﻌﺎت 
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در اﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن اﺳﯿﺪ ﭼﺮب ﮐﺒﺪي ﺷﺎﻣﻞ ﮐﺎرﻧﯿﺘﯿﻦ ﭘﺎﻟﻤﯿﺘﻮﺋﯿﻞ 
–ﺳﻪ،آﺳﯿﻞ ﮐﻮآ اﮐﺴﯿﺪاز،آﺳﯿﻞ ﮐﻮآدﻫﯿﺪروژﻧﺎز، ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز
اﻧﻮاﺋﯿﻞ ﮐﻮآ ﻫﯿـﺪراﺗﺎز، ، ﯽ آﺳﯿﻞ ﮐﻮآ دﻫﯿﺪروژﻧﺎزﻫﯿﺪروﮐﺴ
ﺳﺒﺐ ﮐـﺎﻫﺶ ﻣﯽ ﺷﻮد و در ﻧﺘﯿﺠﻪﮐﺘﻮآﺳﯿﻞ ﮐﻮآﺗﯿﻮﻻز –ﺳﻪ
در ﯾـﮏ . (62و72ﻫﺎي ﺧـﻮن ﻣـﯽ ﮔـﺮدد ) ﻣﯿﺰان ﺳﻄﺢ ﭼﺮﺑﯽ
ﻫـﺎي اوﻟﺌﯿـﮏ و اوﻟﺌﯿـﻞ ﮐـﻮآ) اﺛـﺮ ﭼﺮﺑـﯽ ortiv niﻪ ﻌﻣﻄﺎﻟ
از ﻃﺮﯾﻖ اﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن در ﻣﺤﯿﻂ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه(AoC-lyoelO
ﺑﺮرﺳـﯽ ﻗـﺮار ﻣﻮرد ﻔﺎﺗﯿﺪات ﻓﺴﻔﻮﻫﯿﺪروﻻز،وي آﻧﺰﯾﻢ ﻓﺴﺑﺮر
ﺎﮐﯽ از اﺛــﺮ ﻣﻬــﺎري اﺳــﯿﺪ اوﻟﺌﯿــﮏ و و ﻧﺘــﺎﯾﺞ ﺣـ ـﮔﺮﻓ ــﺖ
روﻏـﻦ ﮐﻨﺠـﺪ . (82ﮐﻮآ ﺑﺮ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آﻧﺰﯾﻢ ﺑﻮده اﺳـﺖ ) اوﻟﺌﯿﻞ
ﺑﺎﺷـﺪ ﺣﺎوي ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺑﺎﻻﯾﯽ اﺳﯿﺪ اوﻟﺌﯿﮏ و اﺳﯿﺪ ﻟﯿﻨﻮﻟﺌﯿﮏ  ﻣﯽ
PAPﻓﻌﺎﻟﯿـﺖ ﮔﻠﯿﺴـﺮﯾﺪ ﮐﺒـﺪ و ﺗﺮيﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﮐﺎﻫﺶ (. 92)
ﮔـﺮوه ﺳـﻮم )درﯾﺎﻓـﺖ ﮐﻨﻨـﺪه ﻏـﺬاي ﻫـﺎيﺧﺮﮔـﻮش ﮐﺒـﺪي 
ﻫـﺎي ﮔـﺮوه دوم ﺧﺮﮔـﻮشوﭘﺮﮐﻠﺴـﺘﺮول و روﻏـﻦ ﮐﻨﺠـﺪ( 
"اﺣﺘﻤـﺎﻻ (رﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﻏﺬاي ﭘﺮﮐﻠﺴـﺘﺮول ﺑـﺪون درﻣـﺎن د)
اوﻟﺌﯿـﮏ و ﻟﯿﻨﻮﻟﺌﯿـﮏ ﻫﺎي ﭼـﺮب اﺛﺮ اﺳـﯿﺪ ﻧﺎﺷﯽ ازﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ 
ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﮐﺎﻫﺶ از ﻃﺮف دﯾﮕﺮ .ﺑﺎﺷﺪروﻏﻦ ﮐﻨﺠﺪﻣﻮﺟﻮد در 
"اﯾﻦ دو ﮔﺮوه اﺣﺘﻤـﺎﻻ آﻧﺰﯾﻢ ﻓﺴﻔﺎﺗﯿﺪات ﻓﺴﻔﻮﻫﯿﺪروﻻز  در
ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ ﺗﺮيﺑﯿﻮﺳﻨﺘﺰﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﻮﻋﯽ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ دﻓﺎﻋﯽ ﮐﺒﺪ در
ﮐـﺎﻫﺶ ﺗـﺮي ﮔﻠﯿﺴـﺮﯾﺪ ﮐﺒـﺪي و "و ﻣﺘﻌﺎﻗﺒﺎآﻧﺪوژن در ﮐﺒﺪ 
در ﮔـﺮوه ﺳـﻮم )ﮔـﺮوه درﯾﺎﻓـﺖ ﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾـﻦ، ﺳﺮﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.
ﮐﻨﻨـﺪه ﻏـﺬاي ﭘﺮﮐﻠﺴـﺘﺮول و روﻏـﻦ ﮐﻨﺠـﺪ( ﻓﻌﺎﻟﯿـﺖ آﻧـﺰﯾﻢ 
ﮐﻨﻨـﺪه ﻏـﺬاي ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔـﺮوه دوم )ﮔـﺮوه درﯾﺎﻓـﺖPAP
ﭘﺮﮐﻠﺴﺘﺮول ﺑﺪون درﻣﺎن( ﯾﮏ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨـﯽ داري ﻧﺸـﺎن داد 
. اﺳـﺖ ﻧﺎﺷﯽ از اﺛﺮ روﻏﻦ ﮐﻨﺠﺪ آن ﻧﯿﺰ( ﮐﻪ1)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﮐﻪ آﻧﺰﯾﻢ ﻓﺴـﻔﺎﺗﯿﺪات ﻓﺴـﻔﻮﻫﯿﺪروﻻز 
ﭼـﺮب ﻧﻘـﺶ ﻣﻬﻤـﯽ دارد و روﻏـﻦ ﮐﻨﺠـﺪ در ﺗﺸـﮑﯿﻞ ﮐﺒـﺪ 
ﯿﺠـﻪ ﮐـﺎﻫﺶ و در ﻧﺘاﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻣﯽ
ﻣـﯽ ﺗـﻮان از روﻏـﻦ ،ﻣﯿﺰان ﺳﻨﺘﺰ ﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ ﮐﺒﺪي ﮔـﺮدد 
در رژﯾـﻢ ﻫـﺎي ﻏـﺬاﯾﯽ ﮐﺒـﺪ ﭼـﺮبﭘﯿﺸـﮕﯿﺮي ازﮐﻨﺠـﺪ در 
اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮد. ﭼﺮب
ﮐـﻪ رژﯾـﻢ ﺧﺮﮔﻮش ﻫﺎﯾﯽﻣﯿﺰان ﻣﺎﻟﻮن دي آﻟﺪﺋﯿﺪ ﭘﻼﺳﻤﺎ در 
ﻏﺬاﯾﯽ ﭘﺮ ﮐﻠﺴﺘﺮول ﻫﻤـﺮاه ﺑـﺎ روﻏـﻦ ﮐﻨﺠـﺪ ﻣﺼـﺮف ﮐـﺮده 
ﻪ ﻓﻘـﻂ رژﯾـﻢ ﮐ ـﺧﺮﮔﻮش ﻫﺎﯾﯽﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ )ﮔﺮوه ﺳﻮم(ﺑﻮدﻧﺪ
ﮐﺎﻫﺶ ) ﮔﺮوه دوم(ﻏﺬاﯾﯽ ﭘﺮ ﮐﻠﺴﺘﺮول درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ 
ﮐـﻪ اﯾـﻦ ﻧﺘﯿﺠـﻪ ﻣـﯽ ﺗﻮاﻧـﺪ ﺣـﺎﮐﯽ از ﻌﻨﯽ داري را ﻧﺸـﺎن داد ﻣ
اﺛﺮات ﻣﺜﺒﺖ روﻏﻦ ﮐﻨﺠﺪ در ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯿﺰان ﻣﺎﻟﻮن دي آﻟﺪﺋﯿﺪ 
ﻫـﺎي ﻏﻨـﯽ . رژﯾﻢﻫﺎي ﻏﻨﯽ از ﮐﻠﺴﺘﺮول ﺑﺎﺷﺪﭘﻼﺳﻤﺎ در رژﯾﻢ
"ﯿـﺪﻣﯽ و ﻣﺘﻌﺎﻗﺒـﺎ از ﮐﻠﺴﺘﺮول ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﺎﻋـﺚ اﯾﺠـﺎد ﻫﯿﭙﺮﻟﯿﭙ 
ﻫــﺎ در ﺧــﻮن و اﻓــﺰاﯾﺶ اﻓــﺰاﯾﺶ ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳــﯿﻮن ﭼﺮﺑــﯽ
. در ﺷـﻮﻧﺪ ﻣﺤﺼﻮﻻت ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮﻧﯽ ﻣﺜﻞ ﻣﺎﻟﻮن دي آﻟﺪﺋﯿﺪ 
راﺑﻄﻪ ﺑﺎ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ اﺛﺮ روﻏـﻦ ﮐﻨﺠـﺪ در ﺟﻠـﻮﮔﯿﺮي و ﮐـﺎﻫﺶ 
روﻧﺪ ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن، ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻧﺸـﺎن داده اﺳـﺖ ﮐـﻪ روﻏـﻦ 
ﺪ ﮐﻨﺠﺪ ﻏﻨﯽ از ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ اﺳـﺖ. روﻏـﻦ ﮐﻨﺠ ـ
ﯽﺣ ــﺎوي ﻣﻘ ــﺎدﯾﺮ زﯾ ــﺎد اﺳ ــﯿﺪﻫﺎي ﭼــﺮب ﭼﻨ ــﺪ ﻏﯿ ــﺮ اﺷ ــﺒﺎﻋ 
اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺮاي ﺑﺪن ﻣﻨﺎﺳﺐ و ﻋﻼوه ﺑﺮ آن ﺣـﺎوي (AFUP)
و ﻣﻘﺎدﯾﺮ Eﻫﺎﯾﯽ ﺑﺎ ﺧﺎﺻﯿﺖ آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ و وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ ﻟﯿﮕﻨﺎن
ﻗﺎﺑــﻞ ﺗــﻮﺟﻬﯽ از اﺳــﯿﺪﻫﺎي ﭼــﺮب ﺗــﮏ ﻏﯿــﺮ اﺷــﺒﺎﻋﯽ 
اﺳﺖ ﮐﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن ﻟﯿﭙﯿﺪي ﻣﻘـﺎوم و )AFUM(
ﻫــﺎي ﯿﺪان ﺑ ــﺮاي دﻓ ــﻊ رادﯾﮑ ــﺎل ﺑﻌﻨ ــﻮان ﯾ ــﮏ آﻧﺘ ــﯽ اﮐﺴـ ـ
ﻫﯿﺪروﮐﺴـــﯽ، ﭘﺮواﮐﺴـــﯽ و در ﻧﺘﯿﺠـــﻪ ﮐﻨﺘـــﺮل ﮐـــﺮدن 
(. ﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ 42و03)ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳـﯿﻮن ﻟﯿﭙﯿـﺪي ﻋﻤـﻞ ﻣـﯽ ﮐﻨﻨـﺪ 
ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺮﺑﻮط ﺑـﻪ ﮐـﺎﻫﺶ ﻣﯿـﺰان ﻣـﺎﻟﻮن دي آﻟﺪﺋﯿـﺪ ﭘﻼﺳـﻤﺎي 
ﻣﺮﺑﻮط ﺑـﻪ ﻓﻌﺎﻟﯿـﺖ "ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه در اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﻧﯿﺰ اﺣﺘﻤﺎﻻ
ﮐﻨﺠﺪ ﺑﻮده اﺳﺖ. آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ﻣﺬﮐﻮر در روﻏﻦ 
ﻫﻤﭽﻨ ــﯿﻦ در اﯾ ــﻦ ﺗﺤﻘﯿ ــﻖ ﮐــﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨ ــﯽ داري در ﻣﯿ ــﺎﻧﮕﯿﻦ 
ﻇﺮﻓﯿﺖ آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ ﭘﻼﺳﻤﺎ در ﮔﺮوه داراي رژﯾﻢ ﻏـﺬاﯾﯽ 
ﭘﺮﮐﻠﺴـﺘﺮول در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺑ ــﺎ ﮔـﺮوه ﮐﻨﺘ ــﺮل ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﺷــﺪ، در 
ﺣﺎﻟﯿﮑﻪ در ﮔﺮوه داراي رژﯾـﻢ ﻏـﺬاﯾﯽ ﭘﺮﮐﻠﺴـﺘﺮول ﻫﻤـﺮاه ﺑـﺎ 
ﺮﻓﯿـﺖ دار در ﻇﯾﮏ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻌﻨـﯽ )ﮔﺮوه ﺳﻮم(روﻏﻦ ﮐﻨﺠﺪ
آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻧﺴﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔـﺮوه داراي رژﯾـﻢ ﻏـﺬاﯾﯽ 
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺣـﺎﮐﯽ از )ﮔﺮوه دوم(ﭘﺮﮐﻠﺴﺘﺮول

































33اﺳﻔﻨﺪﯾﺎر ﺣﯿﺪرﯾﺎن   
2931ﭘﺰﺷﮑﯽ ﮐﺮدﺳﺘﺎن / دوره ﻫﺠﺪﻫﻢ / ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن ﻣﺠﻠﻪ ﻋﻠﻤﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم
ﭘﻼﺳﻤﺎ و ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از روﻧﺪ ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن ﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎ ﻣﯽ ﺑﺎﺷـﺪ 
ﺖ و اﯾﻨﮑــﻪ روﻏــﻦ ﮐﻨﺠــﺪ ﺗﻮاﻧﺴــﺘﻪ اﺳــﺖ ﻣﯿــﺰان ﻇﺮﻓﯿـ  ـ
ر راﺑﻄﻪ ﺑﺎ اﯾـﻦ اﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ را ﺗﺎ ﺣﺪ ﻣﻌﻨﯽ داري ﺑﺎﻻ ﺑﺒﺮد. دآﻧﺘﯽ
ﺗﻮان ﺑﻪ ﻫﻤﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ﻣﻮﺟﻮد در روﻏـﻦ اﺛﺮ روﻏﻦ ﮐﻨﺠﺪ ﻣﯽ
ﻫﺎ، وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ و اﺳﯿﺪﻫﺎي ﭼـﺮب ﻏﯿـﺮ اﺷـﺒﺎع ﮐﻨﺠﺪ ﻧﻈﯿﺮ ﻟﯿﮕﻨﺎن
اﺷﺎره ﮐﺮد ﮐﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن ﻟﯿﭙﯿﺪي ﻣﻘـﺎوم و ﺑﻌﻨـﻮان 
روﻏـﻦ ،ﺑﺎ داﻧﻪ ﮐﻨﺠﺪﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. در راﺑﻄﻪ آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪان ﻋﻤﻞ
آن اﺛﺒﺎت ﺷﺪه ﮐﻪ ﺣﺎوي ﺗﺮﮐﯿﺐ ﺳﺴـﺎﻣﻮﻟﯿﻦ ﺑـﻪ ﻣﻘـﺪار زﯾـﺎد 
ﺑﺎﺷــﺪ ﮐــﻪ اﯾــﻦ ﺗﺮﮐﯿــﺐ ﻣﻤﺎﻧﻌــﺖ ﮐﻨﻨــﺪه از ﻋﻤــﻞ ﻣــﯽ
ﻃﺒ ــﻖ (.13ﻪ اﺳــﺖ )ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳ ــﯿﻮن ﭼﺮﺑ ــﯽ در ﮐﺒ ــﺪ و ﮐﻠﯿ  ــ
ﻫـﺎي آزاد ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت اﻧﺠﺎم ﺷـﺪه آﺳـﯿﺐ اﮐﺴـﯿﺪاﺗﯿﻮ رادﯾﮑـﺎل 
ﻧﻈﯿﺮ ﻫﺎ ﻋﻠﺖ اﺻﻠﯽ آﺳﯿﺐ ﺳﻠﻮﻟﯽ و ﺑﺎﻓﺘﯽ در ﺑﺮﺧﯽ از ﺑﯿﻤﺎري
آﺗﺮواﺳــﮑﻠﺮوز، ﺳــﺮﻃﺎن، دﯾﺎﺑــﺖ ﻗﻨــﺪي و ... ﻣــﯽ ﺑﺎﺷــﺪ 
ﻫﺎي ﻫﺎ ﺗﺮﮐﯿﺒﺎﺗﯽ ﻫﺴـﺘﻨﺪ ﮐـﻪ ﻏﺸـﺎء (. آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪان23و33) 
ﺳــﻠﻮﻟﯽ و ﺗﺮﮐﯿﺒــﺎت ﻣﺨﺘﻠــﻒ ﻣﻮﺟــﻮد زﻧــﺪه را در ﻣﻘﺎﺑــﻞ 
ﮐﻨﻨـﺪ. ﺳـﺎز و ﮐـﺎر ﻋﻤـﻞ اﯾـﻦ ﺗﺮﮐﯿﺒـﺎت ﻫﺎ ﺣﻔﻆ ﻣﯽاﮐﺴﯿﺪان
ﺑـﻪ اﯾـﻦ ﻫـﺎي آزاد، واﮔـﺬاري اﻟﮑﺘـﺮون ﺟﻤﻊ آوري رادﯾﮑﺎل
(. ﺑـﺮ 43و53ﻫﺎ و ﻏﯿﺮ ﻓﻌﺎل ﮐـﺮدن آﻧﻬـﺎ ﻣـﯽ ﺑﺎﺷـﺪ ) اﮐﺴﯿﺪان
ﻫـﺎ ﺑﻮﺳـﯿﻠﻪ اﺳﺎس ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه، ﺑﻌﻀﯽ آﻧﺘﯽ اﮐﺴـﯿﺪان 
ﻫﺎي ﺑـﺎ داﻧﺴـﯿﺘﻪ ﭘـﺎﯾﯿﻦ، ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از اﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ
(. 63و73ﻗﺎدرﻧﺪ از آﺗﺮواﺳـﮑﻠﺮوز ﺟﻠـﻮﮔﯿﺮي ﺑﻌﻤـﻞ آورﻧـﺪ ) 
ﮐﻠﺴـﺘﺮول ﻫـﺎي ﭘﺮﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ ﻣﺼـﺮف روﻏـﻦ ﮐﻨﺠـﺪ در رژﯾـﻢ
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ ﺑﺎﻻ ﺑﺮدن ﺳﻄﺢ ﻇﺮﻓﯿﺖ آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ ﭘﻼﺳـﻤﺎ از ﻣﯽ
ﻫـﺎ ﺟﻠـﻮﮔﯿﺮي ﮐﻨـﺪ و در ﮐـﺎﻫﺶ روﻧﺪ ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن ﭼﺮﺑﯽ
رﯾﺴﮏ اﺑﺘﻼ ﺑـﻪ آﺗﺮواﺳـﮑﻠﺮوز ﻣـﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷـﺪ. ﻫﻤﭽﻨـﯿﻦ روﻏـﻦ 
TOGو TPGﮐﻨﺠﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﮐـﺎﻫﺶ ﻗﺎﺑـﻞ ﺗﻮﺟـﻪ در ﻣﯿـﺰان 
ﻫﺎ ﮐﻪ رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ ﭘﺮﮐﻠﺴـﺘﺮول ﺳﺮم در ﮔﺮوﻫﯽ از ﺧﺮﮔﻮش
در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺑـﺎ ،ﺮاه ﺑﺎ روﻏﻦ ﮐﻨﺠـﺪ ﻣﺼـﺮف ﮐـﺮده ﺑﻮدﻧـﺪ ﻫﻤ
ﮔﺮوﻫﯽ ﮐﻪ ﻓﻘﻂ رژﯾﻢ ﻏـﺬاﯾﯽ ﭘـﺮ ﮐﻠﺴـﺘﺮول درﯾﺎﻓـﺖ ﮐـﺮده 
ﺣـﺎﮐﯽ از اﺛـﺮ ﻣﺜﺒـﺖ ﻣﺼـﺮف روﻏـﻦ ﺎﯾﺞاﯾـﻦ ﻧﺘ ـ.ﺑﻮدﻧﺪ، ﺷﺪ
ﻫـﺎي ﮐﺒـﺪي و ﺑـﻪ ﺑﺮ ﺑﺎﻓﺖ ﮐﺒﺪي و ﺗﺜﺒﯿﺖ ﻏﺸﺎء ﺳﻠﻮلﮐﻨﺠﺪ
ﻣـﯽ ﺷـﻮد. در ﺳـﺮم TPGو TOGدﻧﺒﺎل آن ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯿﺰان
ﺒﺎط ﮐـﺮد ﮐـﻪ ﻨﻦ ﺗﺤﻘﯿـﻖ ﻣـﯽ ﺗـﻮان اﺳـﺘ ﻣﺠﻤـﻮع  از ﻧﺘـﺎﯾﺞ اﯾ ـ
ﻣﺼﺮف روﻏﻦ ﮐﻨﺠﺪ ﻣـﯽ ﺗﻮاﻧـﺪ ﺑﺎﻋـﺚ ﮐـﺎﻫﺶ ﮐﻠﺴـﺘﺮول و 
ﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ ﺳﺮم و ﺑﺪﻧﺒﺎل آن ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴـﺮﯾﺪ 
ﻫـﺎي در رژﯾـﻢﮐﺒـﺪي و ﺟﻠـﻮﮔﯿﺮي از ﺗﺸـﮑﯿﻞ ﮐﺒـﺪ ﭼـﺮب 
ﻏﺬاﯾﯽ ﭘﺮ ﮐﻠﺴﺘﺮول ﺷﻮد.
ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮي 
ﺗﻐﯿﯿـﺮات ﻣﻄﻠـﻮب روﻏـﻦ ﮐﻨﺠـﺪ ﻣـﯽ ﺗﻮاﻧـﺪ ازﻃﺮﯾـﻖ اﯾﺠـﺎد 
ﻫـﺎي ﻫﺎي ﺧـﻮن  و ﮐـﺎﻫﺶ ﻣﯿـﺰان ﭼﺮﺑـﯽ ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﺑﺮﺳﻄﺢ 
ﻤـﺎري ﻫـﺎي ﻗﻠﺒـﯽ ﺳـﺮم، در ﮐـﺎﻫﺶ رﯾﺴـﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫـﺎي ﺑﯿ
ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ،  روﻏﻦ ﮐﻨﺠﺪ ﻣـﯽ ﺗﻮاﻧـﺪ ﺑﺎﻋـﺚ ﻋﺮوﻗﯽ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ. 
ﮐﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آﻧﺰﯾﻢ ﻓﺴﻔﺎﺗﯿﺪات ﻓﺴـﻔﻮﻫﯿﺪروﻻز و در ﻧﺘﯿﺠـﻪ 
"ﺗـﺮي ﮔﻠﯿﺴـﺮﯾﺪ ﮐﺒـﺪي ﺷـﺪه و ﻣﺘﻌﺎﻓﺒـﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯿـﺰان ﺳـﻨﺘﺰ 
ﺮب در رژﯾﻢ ﻫـﺎي ﻫﯿﭙﺮﮐﻠﺴـﺘﺮوﻟﻤﯿﮏ رﯾﺴﮏ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﮐﺒﺪ ﭼ
را ﮐﺎﻫﺶ دﻫﺪ.
ﻗﺪرداﻧﯽ و ﺗﺸﮑﺮ
ﺑﺪﯾﻨﻮﺳـﯿﻠﻪ ﭘﮋوﻫﺸـﮕﺮان ﻣﺮاﺗـﺐ ﺗﻘـﺪﯾﺮ و ﺗﺸـﮑﺮ ﺧـﻮد را از 
ﭘﺮﺳــﻨﻞ ﻣﺤﺘ ــﺮم ﻣﺮﮐــﺰ ﺗﺤﻘﯿﻘ ــﺎت ﺑﯿﻮﺷــﯿﻤﯽ ﺑ ــﺎﻟﯿﻨﯽ و ﻣﺮﮐــﺰ 
ﺷﻬﺮﮐﺮد ﮐﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﮔﯿﺎﻫﺎن داروﯾﯽ 
ﻧﺪ.دار، اﺑﺮاز ﻣﯽﺮاي اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﻣﺎ را ﯾﺎري ﻧﻤﻮدﻧﺪدر اﺟ
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